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【摘要 】 过 量 盐 摄 入 是 高 血压 和 心血 管 疾病 的 主要 危险 因素 之 一 , 在 人 和 群 中 存在 盐 敏 感性 血压 (SSBP ) ， 
其 对 高 血压 患者 血压 的 影响 大 于 正常 血压 患者 。 近 年 来 随 着 对 肠 道 菌 群 的 深入 研究 表明 ， 上 肠 道 菌 群 与 血压 、 盐 摄 入 
量 之 间 存 在 显著 联系 ， 肠 道 菌 群 在 盐 敏 感性 血压 发 生 、 发 展 中 起 着 重要 作用 。 在 这 篇 综述 中 ,我们 将 探讨 高 盐 
饮食 导致 肠 道 菌 群 及 其 代谢 产物 失调 和 免疫 细胞 参与 SSBP 的 可 能 机 制 ， 提 供 一 种 通过 调整 肠 道 菌 群 
稳 态 及 与 之 相关 的 免疫 炎症 途径 来 防治 SSBP 的 新 思路 。 

【关键 词 】 高 盐 ， 肠 道 菌 群 ， 高 血压 ， 盐 敏感 性 ， 机 制 
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[Abstract] Excessive salt intake is one of the major risk factors for hypertension and cardiovascular disease, and 
7 salt-sensitive blood pressure (SSBP) exists in the population, which has a greater impact on blood pressure in hypertensive 
J patients than in normotensive patients. In recent years, in-depth research on the gut microbiota has shown that there is a 
? significant relationship between the gut microbiota and blood pressure and salt intake, and the gut microbiota plays an 
a important role in the occurrence and development of salt-sensitive blood pressure. In this review, we will explore the 
possible mechanisms by which high-salt diet leads to dysregulation of gut microbiota and its metabolites and the 


>£ involvement of immune cells in SSBP, providing a pathway by modulating gut microbiota homeostasis and its associated 


immune-inflammatory pathways New ideas to prevent SSBP. 
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高 血压 是 引起 心血 管事 件 的 主要 危险 因素 之 一 ， 也 是 日 益 沉 重 的 医疗 负担 。 最 新 调查 数据 显示 
我 国 高 血压 的 患 病 率 总 体 呈 增高 趋势 ， 其 发 病 率 与 饮食 习惯 和 生活 方式 密切 相关 。 高 盐 摄 入 是 高 血压 
和 心血 管 疾病 的 主要 外 界 危 险 因 素 之 一 ”。 一 项 蔡 禁 分 析 “ 显 示 ， 限 盐 可 以 降低 血压 ， 并 使 美国 每 年 
的 冠 心病 和 中 风 新 发 病例 减少 20%。 而 过 量 盐 摄 入 的 一 个 主要 问题 是 在 大 量 正常 血压 和 高 血压 受 试 者 
中 存在 盐 敏 感性 血压 (salt sensitive blood Pressure,SSBP) 。SSBP 是 心血 管 疾病 死亡 的 独立 危险 
因素 之 一 。 几 十 年 来 ， 对 SSBP 的 发 病 机 制 进 行 了 大 量 的 研究 ， 包 括 肾 素 - 血 管 紧 张 素 -醛固酮 、 交 感 
神经 系统 、 胰 岛 素 抵抗 、 内 皮 素 、 一 氧化 氨 、 活 性 氧 、 多 巴 胺 等 ,但 仍然 知之 其 少 。 近 年 来 ， 大 量 的 
研究 已 经 证 明 肠 道 菌 群 和 血压 之 间 的 潜在 联系 ， 而 膳食 盐 摄 入 量 是 其 中 的 一 个 诱发 因素 。Mell 等 
对 达尔 盐 敏 感 和 耐 盐 大 鼠 的 研究 , 第 一 个 证 明了 膳食 盐 可 通过 肠 道 菌 群 调节 血压 。 最 近 的 几 项 研究 “” 
证 明 ， 肠 道 菌 群 和 免疫 细胞 可 以 感知 Na+， 从 而 导致 炎症 和 高 血压 。 鉴 于 钠 - 肠 道 菌 群 -高 血压 之 间 存 
在 明显 联系 ， 因 此 了 解 钠 对 肠 道 菌 群 和 血压 的 影响 势 在 必 行 。 


1、 膳 食盐、 上 肠 道 菌 群 和 SSBP 之 间 的 关系 

盐 摄 入 量 可 以 改变 肠 道 菌 群 的 组 成 和 作用 。 高 盐 依赖 肠 道 菌 群 调节 血压 是 被 Mell 等 “证 实 的 。 
Wilck 等 ”表明 ， 在 人 和 小 鼠 的 试验 中 存在 一 致 的 结果 : 高 盐 摄 入 引起 乳酸 杆菌 迅速 耗 竟 ， 使 TH17 
细胞 活化 和 升 高 血压 。 当 小 鼠 恢复 正常 饮食 后 ， 乳 酸 杆 菌 恢复 正常 水 平和 血压 降低 ; 对 高 盐 喂 食 的 盐 
敏感 大 鼠 服 用 鼠 乳 杆菌 治疗 后 ， 可 显著 降低 其 血压 (blood pressure, BPO 和 抑制 TH17 细胞 活化 ”。 
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表明 可 能 存在 盐 - 乳 酸 杆菌 -SSBP 调节 机 制 。 乳 酸 杆 菌 具 有 抗 炎 作 用 ， 抑 制 病 原 体 的 生长 和 Thl7 细胞 
活化 ， 调 节 肠 道 微 生物 结构 和 组 成 ,为 宿主 带 来 益处 。 除 了 乳酸 杆菌 ， 权 状 芽 胞 杆菌 属 也 被 证 明 受 到 
高 盐 的 极 大 影响 。Bier 等 “对 盐 敏 感 大 鼠 的 试验 ， 证 明了 高 盐 饮 食 Chigh-salt diet, HSD) 与 BP 正 相关 的 是 
Christensenellaceae 〈 殉 里 斯 滕 森 苗 科 ) 、Eubacteriaceae( 优 杆菌 科 ) 以 及 Anaerofustis (棒状 杆菌 科 )， 与 BP 
负 相 关 的 是 Anaerostipes (CERAI) 属 ， 均 为 梭 状 芽 胞 杆菌 类 的 亚 组 。Wang 等 所 观察 到 , 在 8 周 的 高 盐 


饮食 中 ， 厚 壁 菌 / 拟 杆菌 的 比例 、 毛 螺 菌 科 和 瘤胃 球菌 属 增加 ， 并 加 剧 了 小 鼠 的 结肠 炎 ; 当 小 鼠 喂 食 正 
常 盐 时 , 细菌 种 类 的 组 内 差异 更 大 , 这 表明 高 盐 饮 食 与 较 低 的 微生物 多 样 性 有 关 且 细菌 种 类 具有 不 同 
的 耐 盐 性 。 


钠 - 质 子 交 换 器 -3(recombinant sodium/hydrogen exchanger 3，NHE3) 存 在 于 肾 近 端 小 管 和 骨 肠 
道中 ， 可 调节 钠 和 水 的 吸收 ”"。 肠 粘膜 是 过 量 盐 的 第 一 吸收 部 位 ， 也 是 主要 吸收 部 位 。 钠 通过 NHE3 
在 结肠 中 被 高 度 吸 收 。Linz 等 证明， 在 自发 性 高 血压 大 鼠 中 ， 施 用 NHE3 抑制 剂 会 增加 凑 便 钠 和 水 
的 含量 ， 减 少 尿 钠 排泄 ， 并 降低 血压 。 两 项 对 敲 除 NHE3 RU A SEL C 发现， 上 肠 道 菌 群 组 成 和 多 样 
性 发 生 了 改变 《〈 即 厚 壁 菌 / 拟 杆 菌 比例 降低 ) 和 血压 降低 。 以 上 这 些 结 果 表 明 肠 道 菌 群 很 可 能 参与 了 
体内 盐 的 摄取 ， 并 对 盐 敏 感性 血压 做 出 应 答 。 


2、 肠 道 菌 群 代谢 产物 影响 SSBP 
高 盐 饮食 促使 肠 道 微 生 态 环境 改变 , 进而 导致 肠 道 菌 群 失调 及 其 代谢 产物 的 产生 均 可 诱发 连锁 反 

”应 ， 造 成 恶性 循环 ， 严 重 影响 血压 。 肠 道 菌 群 代谢 产物 包括 短 链 脂肪 酸 (short-chain fatty acids, 
SCFAs) 、 氧 化 三 甲 胺 (trimethylamine-N-oxide, TMA0) 、 胆 汁 酸 (bileacids，BAs)、 硫 化 氧 (HS) 、 
EAR (tryptophan, Trp) 等 。 现 将 这 些 代 谢 产物 导致 盐 敏 感性 血压 的 可 能 机 制 分 述 如 下 。 
2.1 短 链 脂 肪 酸 (SCFAs) 途径 
C TE FREE dE FR. SCFAs (如 乙酸 盐 、 丙 酸 盐 、 丁 酸 盐 ) 的 浓度 会 发 生变 化 。 动 物 模型 研究 ”表明 ,SCFAs 
N 可 以 降低 血压 ， 比 如 在 自发 性 高 血压 大 鼠 〈spontaneous hypertension rat, SHR) 和 醋酸 脱氧 皮质 酮 
J (deoxycorticosterone acetate, DOCA) - 盐 大 鼠 中 ， 给 予 高 纤维 饮食 、 醋 酸 盐 和 两 酸 盐 补 充 剂 都 可 以 显著 降低 其 
血压 水 平 。Chen 等 "研究 发 现 ， 减 盐 会 增加 循环 中 的 SCFAs， 从 而 影响 人 类 肠 道 微生物 群 ，SCFAs 水 平 的 增加 反 过 
来 又 能 降低 血压 和 动脉 顺应 性 。 这 可 能 是 低 盐 饮 食 影 响 了 高 血压 患者 的 肠 道 菌 群 ， 因 为 几乎 所 有 循环 SCFAs 都 起 源 
O7 于 肠 道 菌 群 。 研 究 显示 "SCFAs 与 不 同 的 6 蛋白 偶 联 受 体 (gprotein-coupled receptors, GPCR) 结合 ， 对 血压 的 
> 调节 各 异 。 主 要 包括 G 蛋白 耦 联 受 体 41 (GPR41) 、6 蛋白 耦 联 受 体 43 (GPR43) 、G 蛋白 耦 联 受 体 109A (GPR109A) 
和 嗅觉 受 体 78 (olfactory receptor 78, Olfr78) 。Natarajan 等 "在 动物 实验 中 证 实 ，GPR41 主要 表达 在 血管 内 
CO 皮 细 胞 中 ， 通 过 与 两 酸 盐 结合 ， 导 致 血管 舒张 而 降低 血压 。 而 另 一 项 研究 沁 显 示 ，GPR41 也 在 小 鼠 和 人 类 的 交感 神 
.三 经 节 中 表达 ，SCFAs 通过 GPR41/GB y /PLC B /MAPK 信号 途径 使 交感 神经 激活 ， 促 进 ERKL/2 磷酸 化 ， 调 节 血压 。 另 
£ 外 发 现 SCFAs 通过 激活 GPR43 受 体 ， 不 仅 可 以 修复 肠 上 皮包 ， 还 可 以 降低 免疫 炎 性 反应 外， 这 些 作用 均 可 对 血压 
”产生 积极 影响 。 嗅 觉 受 体 78 (01fr78) 在 血管 以 及 肾 传 入 小 动脉 (平滑肌 细胞 ) 中 表达 ，SCFAs 与 之 结合 ， 促 j 

BEAR. 升 高 血压 ""。GPR109A 在 唆 腹 外 侧 延 髓 中 表达 , 通过 其 配 体 烟 酸 在 免疫 细胞 中 的 激活 增加 了 Ca 水平， 

Ca 诱导 中 枢 血 压 调节 核 中 的 谷 氨 酸 释放 和 氧化 应 激 ， 导 致 血 夺 上升” 。 

2.2 氧化 三 甲 胺 (TMA0) 途径 

肠 道 菌 群 通过 将 富 仿 磷脂 酰 胆 碱 、 胆 碱 、 左 旋 肉 碱 的 食物 代谢 为 三 甲 胺 (trimethylamine, TMA) ， 

然后 TMA 进入 门静脉 循环 ， 并 被 肝脏 中 黄 素 单 加 氧 酶 (主要 是 FM03 亚 型 ) 氧化 ， 产 生 TMAOUU. BERE 
在 动物 和 人 类 中 的 研究 阅 明 TMAO 在 促进 动脉 缠 样 硬化 、 血 栓 形 成 、 心 力 衰 竭 、 胰 岛 素 抵 抗 和 肾脏 疾病 
中 的 作用 ， 而 这 些 病理 因素 丝 是 高 血压 的 诱因 。 在 内 皮 和 平滑 肌 细 胞 中 ，TMAO 迅速 激活 有 丝 分 裂 原 激活 
的 和 蛋白 激酶 (mitogen-activated protein kinase, MAPK) 和 核 因 子 kB (NF-kB) ， 以 促进 细胞 间 烽 
附 分 子 Cintercellular adhesion molecule, ICAM) 和 EE- 选择 素 (E-selectin) 等 粘 附 分 子 的 表达 。 
此 外 ，TMA0 还 可 以 通过 转化 生长 因子 B. (TGF B ) -磷酸 化 -SMAD3 信号 轴 促 进 心脏 和 肾脏 的 纤维 化 。 
一 项 动物 试验 证明， 与 单独 输 注 血管 紧张 素 II (AngII) 的 大 鼠 相 比 ， 输 注 Ang II + TMAO 的 大 鼠 
高 血压 反应 延长 。Liu 等 “证 实 ， 鼠 李 糖 乳 杆 菌 菌株 通过 调节 TMAO 水 平和 CD4 T 细胞 诱导 的 I 型 炎 
症 ， 缓 解 了 高 盐 饮 食 下 阻塞 性 睡眠 呼吸 暂停 诱导 的 高 血压 发 展 。 人 类 最 新 的 研究 ”表明 ，TMA0 诱导 
主动 脉 僵硬 ， 并 随 着 年 龄 的 增长 增加 人 类 的 收缩 压 。Jiang 等 ”最 近 的 研究 揭示 ，TMAO 促进 AngII 
诱导 的 血管 收缩 ， 是 通过 PERK / ROS / CaMKII / PLCB 3 轴 途径 完成 的 。 
2.3 胆汁 酸 CBAs) 途径 
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胆汁 酸 作为 内 分 泌 样 信号 分 子 ， 参 与 脂 质 代谢 过 程 、 加 快 能 量 消耗 、 延 组 动脉 硬化 ， 还 可 抑制 炎 
症 发 生 、 调 节 菌 群 稳 态 、 保 护 肠 道 屏障 "”。 初 级 胆汁 酸 由 肠 道 特定 的 微生物 群 介 导 转 化 为 次 级 胆汁 
Re. WIE HH YT HE hn $5 E UH ES (chenodeoxycholic acid, CDCA) MAER (cholic acid, CA)， 在 肝脏 中 
由 胆固醇 合成 ， 并 与 甘氨酸 (人 类 中 ) 或 牛 磺 酸 (人 类 和 小 鼠 中 ) 结合 。 当 进食 时 排 入 肠 道 ， 促 进 脂 
溶性 维生素 吸收 ，95% 以 上 在 回肠 末端 被 重 吸 收 ， 未 被 重 吸 收 的 胆汁 酸 在 结肠 中 被 肠 道 菌 群 代 谢 为 次 
级 胆汁 酸 ， 如 脱氧 胆 酸 (deoxycholic acid, DCA) MAHER Clithocholic acid,LCA), 它 们 也 成 为 多 
种 受 体 的 信号 配 体 ， 如 法 尼 醇 X 受 体 (Farnesoid X receptor, FXR) . & Á MAKIRI 1. 2E 
ÆR D Zik (VDR)“"。 研 究 表 明 胆 汁 酸 可 以 影响 肠 道 菌 群 结构 ， 反 之 肠 道 菌 群 也 影响 胆汁 酸 代谢 ， 从 而 
突出 了 上 肠 道 微生物 群 -BAs- 宿 主轴 的 相互 关系 。 研究 指出 ， 胆 汁 酸 可 通过 法 尼 醇 X 受 体 调 节 脂 质 代 谢 、 抑 菌 
抗 炎 ” ， 延 组 动脉 新 样 硬 化 的 进展 ”。G 有 蛋白 偶 联 胆汁 酸 受 体 1 CG protein-coupled bile acid 
receptor 1, GPBAR1; 又 称 为 TGR5) 是 胆汁 酸 的 配 体 , 它 在 骨 肠 道 以 及 巨 哈 细 胞 和 7 细胞 中 表达 。GPBAR1 
激活 增加 了 胱 硫酸 y -2A M (CSE) 的 表达 ，CSE 是 生成 血管 扩张 剂 硫 化 氢 所 必需 的 酶 “。 在 对 大 鼠 喂 
养 胆汁 酸 的 试验 中 发现， 其 肠 道 菌 群发 生 了 显著 改变 ， 厚 壁 菌 属 增加 和 拟 杆菌 属 减少 ， 即 厚 壁 菌 / 
拟 杆菌 比例 失调 ,主要 见于 梭 状 薄 胞 杆菌 属 增加 ， 短 双 歧 杆菌 和 唾液 乳酸 杆菌 减少 。 而 这 一 研究 结果 在 高 盐 饮 食 
导致 高 血压 的 哮 齿 动物 和 人 类 身上 得 到 复制 。 但 是 ， 迄 今 为 止 ， 还 没有 研究 将 胆汁 酸 、 腾 食 钠 和 上 肠 道 
菌 群 联系 起 来 。 腾 食 钠 影响 胆汁 酸 代 谢 的 潜在 机 制 可 能 是 通过 调节 肠 道 菌 群 组 成 实现 的 。 如 前 所 述 ， 
膳食 钠 会 消耗 乳酸 杆菌 属 和 梭 状 芽 胞 杆菌 属 ， 两 者 都 是 次 级 胆汁 酸 代 谢 的 组 成 部 分 “。 综 上 所 述 ， 胆 
T 汁 酸 可 能 会 介 导 肠 道 菌 群 对 血压 调节 的 影响 ， 但 其 机 制 仍 需 阐明 。 
D 2.4 Bi 5, H2S) 途径 
H2S 5 — «4b (NO) 、 一 氧化 碳 〈《C0) 和 二 氧化 硫 〈(S02) 一 起 ， 属 于 气体 介质 ， 是 一 种 具有 
广泛 生理 活性 的 关键 细胞 内 信号 分 子 。 根 据 来 源 途 径 分 为 内 源 性 和 外 源 性 。 内 源 性 硫化 所 (H2S) 主 
要 由 L- 半 胱 氨 酸 通过 细胞 质 和 线粒体 胶 硫 氨 酸 合 酶 CCBSO 和 胱 硫 氮 酸 裂解 酶 (CSE) 酶 活性 合成 ， 
主要 由 上 皮 、 血 管 和 平滑 肌 细 胞 产生 ””"。 研 究 "显示 ，H2S 通过 激活 内 皮 中 大 电导 钙 依 赖 的 钾 通 道 
(BKCa) 和 血管 平滑 肌 Ca? ' 活 化， 引起 血管 扩张 和 舒张 血管 平滑 肌 ， 进 而 降低 血压 。 中 国学 者 徐 明 星 
等 ”研究 显示 ，H2S 可 以 降低 多 种 炎 性 因子 (主要 为 白介素 6) 水 平 ， 和 舒张 血管 ， 降 低 血 压 。 嘴 齿 动 
物 和 人 体 肠 道内 ， 结 肠 微生物 群 是 H2S 的 最 大 来 源 。Shen 等 ”在 无 菌 小 鼠 试验 中 发 现 ， 血 浆 、 骨 肠 
j 证 明 硫 化 所 产生 是 由 肠 道 
菌 群 介 导 的 。Tomasova 等 “了 予 硫 化 氨 供 体 的 结肠 内 给 药 ， 诱 导 大 鼠 外 周 血管 舒张 ， 导 致 其 血压 降低 。 
证 明 肠 道 来 源 的 H2S 有 助 于 控制 血压 ， 即 存在 肠 道 菌 群 -H2S- 血 压 途 径 。 这 一 猜想 在 最 新 的 对 达尔 盐 
敏感 大 鼠 研 究 “中 得 到 印证 ， 他 们 发 现 外 源 性 H2S 通过 减弱 核 因 子 kB 途径 和 促 炎 细胞 因子 的 蛋白 表达 ， 改 善 
:三 下 丘脑 室 旁 核 PVO 中 的 氧化 应 激 、 炎 症 和 细胞 凋 亡 来 减轻 高 盐 喂 食 HSD) 引起 的 高 血压 。 
一 2.5 色 和 氨 酸 及 其 代谢 物 途径 
EAR (tryptophan, Trp) 及 其 代谢 物 已 被 证 明 在 心血 管 疾病 (CVD〉 中 起 关键 作用 " 。5- 羟 色 
胺 酸 (5-hydroxytryptophan,5-HTP) 是 色 氮 酸 的 一 种 代谢 物 ， 其 受 色 氮 酸 羟 化 酶 1 (tryptophan 
hydroxylase 1，Tphl) 转化 为 肠 道中 的 血清 素 (5-hydroxytryptamine, 5-HT) 。Tphl 的 活性 大 部 分 由 肠 
道 微生物 群 调 节 ， 产 生体 内 90% 以 上 的 5-HT, 5-HT 产生 的 心血 管 反 应 是 复杂 性 。Villal6n 等 “表明 ， 
5-HT 通过 与 中 枢 神 经 系统 (CNS) 、 自 主神 经 节 和 节 后 神经 末梢 、 血 管 平滑 肌 和 内 皮 中 的 不 同 受 体 相互 作用 ， 导 致 
心动 过 组 或 心动 过 速 、 低 血压 或 高 血压 、 血 管 扩张 或 血管 收缩 。 嘻 吹 是 色 氨 酸 由 肠 道 菌 群 衍生 的 代谢 物 ， 己 
知 它 们 是 芳烃 受 体 Caryl hydrocarbon receptor, AHR) 的 内 源 性 配 体 。AHR 是 一 种 转录 因子 ， 其 内 
源 性 信号 传导 在 心脏 功能 、 血 管 发 育 和 血压 调节 中 起 重要 作用 “”。 如 Hut 等 证明， | ACRI] A f R 
盐 《〈 一 种 呀 唆 的 肝脏 代谢 物 ) 在 外 周 给 药 导 致 大 鼠 患 高 血压 ， 吧 只 在 大 鼠 脑 室内 给 药 产 生 降 压 作 用 。 
其 后 进一步 证 明 呵 哄 和 呵 哄 人 硫酸 盐 通 过 依赖 血清 素 信 号 传导 的 外 周 和 中 枢机 制 影 响 动 脉 血压 。 嘻 哄 丙 
WR (indolepropionic acid, IPA) 也 参与 嘴 此 动物 的 血压 调节 ， 增 加 大 鼠 心 肌 细胞 的 收缩 力 和 血管 收缩 导致 
其 高 血压 “。 在 小 鼠 中 使 用 朗 根 多 夫 心 脏 模型 ， 也 证 明了 心肌 收缩 力 对 IPA 的 剂量 依赖 性 ， 并 减少 与 硝 普 钠 - 
和 乙酰 胆 碱 预 处 理 相关 的 血管 扩张 。IPA 的 血管 效应 可 能 与 激活 孕 激素 X 受 体 (pregnane X receptor, PXR) 有 关 
M Dou 等 加 的 研究 显示 ， 叫 唆 乙 酸 Cindole-3-acetic acid, IAA) 通过 激活 AhR / p38 MAPK / NF- x B 信号 通路 ， 
上 调 环 氧化 物 酶 2 (COX-2) 。 且 增加 内 皮 活 性 氧 CROSO 、 炎 症 基 因 的 表达 L-6, IL-8, ICAM-1) 诱导 内 皮炎 症 
和 和 氧化 应 激 ， 对 高 血压 产生 积极 作用 。 
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3、 肠 道 菌 群 通过 炎症 免疫 反应 影响 SSBP 

肠 道 菌 群 失调 ， 益 生 菌 合成 减少 ， 有 害 菌 增加 ， 产生 多 种 炎症 因子 ， 进 一 步 导 致 肠 道 条 膜 屏 障 受 
损 ， 从 而 影响 血压 变化 。 斑 1ck 等 “动物 试验 表明 ， 高 盐 饮 食 致使 肠 道 乳酸 菌 显著 减少 ， 肠 道 免 疫 系统 中 CD4 
”ITIL-17A 、TNF 、TH17 细胞 增加 ， 引 起 盐 敏 感性 高 血压 ， 其 在 人 体 试 验 中 得 到 了 一 臻 结果。 对 高 盐 饮食 小 鼠 额 外 
补充 鼠 乳 酸 杆菌 减少 了 TH17 细胞 和 血压 显著 降低 。 最 近 ， 高 钠 摄 入 量 ， 特 别 是 钠 离 子 已 被 证 明 可 以 激活 
TH17” 5， 这 可 能 是 由 于 乳酸 菌 减 少 ， 引 起 白介素 A(ILA) 减少 ，ILA 可 抑制 TH17 Zu Hd 。TH17 
细胞 分 泌 促 炎 性 IL-17, IL-6, IL-22 及 TNF-a ， 是 免疫 反应 的 主要 调节 剂 ， 可 促进 高 血压 的 发 展 。 
TH17 细胞 在 肠 道 相关 组 织 中 最 丰富 , 它们 的 成 熟 依 赖 于 肠 道 菌 群 诱导 的 细胞 因子 ,尤其 是 IL-1 8 UU. 


然而 与 有 菌 小 鼠 相 比 ， 无 菌 小 鼠 体 内 拥有 更 多 数量 的 抗 炎 了 调节 细胞 ， 这 些 细胞 与 其 体内 的 TH17 fü 
BEHR. Ebh, Ferguson 等 “发 现 ， 高 盐 饮食 导致 小 鼠 出 现 严重 的 肠 道 和 血管 炎症 ;高 盐 饮 食 使 B7 配 体 


CD86 显著 增加 ， 诱 导 树 突 状 细胞 (Dendritic cells, DO) 形成 异 紫 甘 肽 加 合 物 (isolevuglandins, IsoLGs) ， 刺 激 T 
田 胞 产生 干扰 素 -y GIFN-Y ) 和 白细胞 介 素 -17A(IL-17A) ， 引 起 肠 道 菌 群 素 乱 和 高 血压 。 将 传统 高 盐 喂 养 小 鼠 的 养 
更 移植 到 无 菌 小 鼠 身 上 ， 容 易 增 加 炎症 和 高 血压 ”。 总 之 ， 钠 诱导 的 TH17 细胞 和 特定 白细胞 介 素 的 免疫 激 
活 可 能 是 由 肠 道 微 生物 群 介 导 的 , 而 不 同 微生物 群 对 盐 的 不 同 反 应 性 解释 了 人 群 中 盐 敏 感性 血压 的 差 
异性 。 
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4、 总 结 与 展望 

虽然 目前 有 动物 模型 及 临床 研究 显示 ， 肠 道 菌 群 在 盐 诱 导 的 炎症 和 高 血压 中 扮演 着 重要 角色 ， 其 可 能 
(ey 是 通过 肠 道 菌 群 代谢 素 乱 、SCFAs、TMA0、BAs、H2S、 炎 症 等 对 血压 的 盐 敏 感性 发 生发 展 起 着 重要 作 
< 二 用 ， 但 目前 临床 研究 的 数据 有 限 ， 其 相互 作用 机 制 尚 存在 争议 。 在 未 来 需要 更 多 的 深入 研究 ， 明 确 盐 - 
之 肠 道 菌 群 - 盐 敏感 型 高 血压 相互 作用 的 确切 机 制 ， 不 同 个 体 肠 道 菌 群 对 盐 的 反应 性 差异 也 需要 研究 。 
C5 将 来 通过 调整 肠 道 菌 群 稳 态 及 与 之 相关 的 免疫 炎症 途径 可 能 成 为 未 来 治疗 SSBP 的 潜在 疗法 。 
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v 本 文 文献 检索 策略 : 
5 LI “salt; gut microbiota; hypertension; salt sensitivity” 为 英文 关键 词 ， 检 索 PubMed. Medline. Web 
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